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RESUMO  Objetivo: Estudar a função renal de ratos espontaneamente hipertensos submetidos ao
pneumoperitônio com CO2. Métodos: Foram utilizados 60 ratos, sendo 30 Wistar SHR e 30 EPM­1 Wistar, com
idade ao redor de quatro meses, com peso médio de 341g. A amostra foi distribuída em dois grupos,
experimento (ratos hipertensos) e controle (ratos normotensos), de acordo com a linhagem, SHR e EPM­1
Wistar, respectivamente. Cada grupo foi redistribuído em dois subgrupos, com 15 animais cada, de acordo com
a pressão de pneumoperitônio, 10 e 4mmHg. Os animais foram anestesiados e posicionados, dando início ao
procedimento de cateterização da artéria femoral esquerda, que permitiu aferição da pressão arterial média e a
coleta sanguínea durante todo o experimento. Após a anti­sepsia, procedeu­se à realização de incisão
transversa de 5mm de comprimento na região central do abdome para introdução de trocarte de 2mm, por
onde foi introduzida a agulha de Veress, permitindo a insuflação de CO2 até atingir a pressão estabelecida para
cada grupo (4mmHg ou 10mmHg), que foi mantida durante uma hora, seguida por uma hora de desinsuflação.
Ao término do período de desinsuflação todos os animais de todos os grupos, ainda sob efeito anestésico, foram
submetidos à eutanásia por exanguinação, através do cateter arterial. As amostras de sangue foram coletadas
em três fases: 1) após a cateterização, 2) após uma hora de pneumoperitônio, e 3) após uma hora de
desinsuflação, sendo conduzidas ao laboratório para dosagens de uréia e creatinina. Resultados: Houve
aumento da creatinina para o rato SHR durante pneumoperitônio com pressão de 10mmHg; já a uréia mostrou­
se aumentada tanto para o SHR quanto para o Wistar, durante o pneumoperitônio com pressão de 10mmHg.
Durante o pneumoperitônio com pressão de 4mmHg, a creatinina e a uréia mantiveram­se nos níveis basais.
Conclusão: A função renal do SHR se altera de forma transitória, semelhante ao rato não­hipertenso quando
submetido ao pneumoperitônio.
DESCRITORES  Pneumoperitônio artificial. Ratos endogâmicos SHR. Rim.
 
 
 
    
INTRODUÇÃO
A era moderna dos procedimentos operatórios por videolaparoscopia iniciou­se no final da década de 801,2
como uma alternativa operatória de menor morbidade em relação às técnicas convencionais3,4,5.
A popularização da técnica ressaltou a necessidade de estudar as alterações funcionais6 decorrentes do
aumento da pressão intra­abdominal e do tipo de gás utilizado na promoção do pneumoperitônio7,8,9.
A absorção de dióxido de carbono (CO2) através da membrana peritoneal10 e o aumento da pressão intra­
abdominal provocam modificações11,12, tais como: diminuição do retorno venoso, diminuição da pressão
venosa central e do débito cardíaco, acompanhada de aumento da resistência periférica e da pressão arterial
sistêmica. Concomitantemente, é referida diminuição do fluxo sanguíneo esplâncnico13,14 que, no rim, se
admite ser decorrente da compressão vascular, do hormônio15 adrenocorticotrófico e da compressão renal16,17.
A diminuição do fluxo sanguíneo renal acarreta diminuição da filtração glomerular18,19, clinicamente,
representada pela oligúria20,21,22,23,24, que pode ou não resultar na elevação dos níveis plasmáticos de uréia e
creatinina. Entretanto, essas alterações são transitórias2,17,20,23,25,26,27,28 , no indivíduo hígido.
O emprego clínico da videocirurgia mostrou disfunção renal, manifestada por oligúria ou até mesmo anúria, que
se relacionou diretamente com os níveis de pressão intra­abdominal e o tempo de pneumoperitônio. Estas e
outras alterações despertaram o interesse para a investigação desta nova técnica operatória em animais de
experimentação2,20,28,29,30,31 .
Lee et al.17, em um estudo experimental com ratos, observaram a ocorrência de oligúria decorrente da
diminuição do fluxo sanguíneo renal como um fenômeno transitório durante o pneumoperitônio.
Kirsch et al.29 estudaram a insuficiência vascular renal e o mecanismo da oligúria conseqüentes à compressão
venosa central; observaram que ratos submetidos a pneumoperitônio com pressão de 10mmHg apresentavam
diminuição da diurese, aumento da concentração sanguínea de creatinina e diminuição do fluxo sanguíneo renal,
tanto venoso quanto arterial.
Beduschi et al.25 avaliaram, em ratos, a nefrotoxicidade dos aminoglicosídeos em associação com o
pneumoperitônio e concluíram que não ocorreu potencialização da mesma.
Guller et al.32 observaram, em coelhos, que o pneumoperitônio causa aumento da creatinina e disfunção renal,
que piora com período prolongado e que se reverte até 24 horas após.
Le Roith et al.19 observaram, em cães, que o aumento da pressão abdominal leva ao aumento do hormônio
antidiurético, que poderia também levar à diminuição da diurese.
Harman et al.18 relataram que a alteração da função renal produzida pelo aumento da pressão intra­abdominal
seria um fenômeno local causado pela compressão renal direta, não estando relacionado à alteração do débito
cardíaco.
Estudos experimentais, em porcos, mostraram resultados semelhantes aos citados anteriormente. Nesses
estudos foi observado que o aumento da pressão intra­abdominal por período prolongado implicou diminuição
do fluxo venoso renal, com redução da depuração da creatinina plasmática e subseqüente atenuação da
diurese16,21,26,33,34,35,36,37.
Não se encontrou na revisão de literatura nenhuma referência que avaliasse a associação do pneumoperitônio e
hipertensão arterial. Dessa forma, propôs­se verificar em um modelo animal de doença, o rato
espontaneamente hipertenso, se existe alguma correlação nessa associação.
Uma vez que a disfunção renal é transitória, em animais hígidos, decidiu­se avaliar a função renal em ratos
espontaneamente hipertensos, submetidos ao pneumoperitônio.
 
OBJETIVO
Estudar a função renal de ratos espontaneamente hipertensos submetidos ao pneumoperitônio com CO2.
 
MÉTODOS
Amostra
Foram utilizados 60 ratos, sendo 30 SHR e 30 EPM­1 Wistar (Rattus norvegicus albinus), com idade ao redor de
quatro meses, pesando em média 341g, provenientes do Centro de Desenvolvimento de Modelos Experimentais
para Pesquisa em Medicina e Biologia da UNIFESP­ EPM.
Os animais foram mantidos por um período de adaptação de cinco dias no biotério setorial da Disciplina de
Técnica Operatória e Cirurgia Experimental da UNIFESP­ EPM, onde receberam ração própria para a espécie e
água potável ad libitum até o momento do experimento. O biotério respeitava o ritmo circadiano dos mesmos e
mantinha condições sanitárias adequadas.
A amostra foi distribuída em dois grupos, experimento e controle, de acordo com a linhagem, SHR e EPM­1
Wistar, respectivamente. Cada grupo foi redistribuído em dois subgrupos, com 15 animais cada, de acordo com
a pressão de pneumoperitônio, 10 e 4mmHg, respectivamente.
 
GRUPOS
Grupos Experimentos
Ratos SHR submetidos a uma hora de pneumoperitônio, de 4mmHg ou 10mmHg, seguida de uma hora de
desinsuflação.
Grupos Controles
Ratos EPM­1 Wistar submetidos a uma hora de pneumoperitônio, de 4mmHg ou 10mmHg, seguida de uma
hora de desinsuflação.
Procedimentos
Antes de realizar o experimento, o projeto de pesquisa, contendo informações pertinentes ao objetivo e método
do trabalho, foi submetido à apreciação e aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da UNIFESP/HSP.
Após pesagem, os animais foram anestesiados mediante administração de associação anestésica de cloridrato
de cetamina*, na dose de 60mg.kg1 de peso corporal e cloridrato de xilazina**, na dose de 10mg.kg1 de
peso corporal, aplicado por via intramuscular na face posterior da pata traseira direita. Considerou­se
anestesiado o animal quando ocorreu perda do reflexo córneo­palpebral e ausência do reflexo de retirada ao
estímulo doloroso por preensão da pata traseira.
Uma vez anestesiado, o animal foi posicionado em decúbito dorsal sobre colchão térmico*** e suas
extremidades delicadamente fixadas à superfície com tiras de fita crepe.
Inicialmente, realizou­se anti­sepsia, com álcool a 70%, da face interna da pata traseira esquerda próxima à
região inguinal, onde se procedeu a uma incisão paralela à prega inguinal com dissecção e isolamento da
artéria femoral esquerda, seguido de cateterização com um cateter de PE­10 adaptado a um PE­50, que foi
fixado ao próprio vaso com um fio de seda 3­0. Após o cateterismo arterial, foi realizada a primeira coleta
sanguínea e o cateter foi acoplado a um tubo de vidro graduado e preparado com mercúrio para aferição da
pressão arterial média. Este cateter permitiu também a realização das coletas de sangue durante todo o
experimento.
Para o cateterismo arterial utilizou­se o microscópio cirúrgico**** no aumento de 10 e 16 vezes, além de
instrumental microcirúrgico apropriado ao procedimento.
Após a anti­sepsia, realizou­se incisão transversa de 5mm de comprimento na região central do abdome para
introdução do trocarte de 2mm, por onde foi introduzida a agulha de Veress. Ao ser introduzida a agulha de
Veress iniciou­se a insuflação de CO2 até atingir a pressão estabelecida para cada grupo (4mmHg ou 10mmHg),
que foi mantida durante uma hora. Após transcorrer uma hora do pneumoperitônio e imediatamente antes da
desinsuflação, foi realizada a segunda coleta sanguínea para análise laboratorial e desinsuflação do mesmo,
tendo o animal permanecido anestesiado por mais uma hora. Ao término deste período, todos os animais, de
todos os grupos, ainda sob efeito anestésico, foram submetidos à eutanásia por exangüinação, após coleta da
última amostra de sangue, através do cateter arterial. As amostras de sangue foram conduzidas ao laboratório
para dosagens de uréia e creatinina, pelo método automatizado, realizadas no laboratório da Disciplina de
Técnica Operatória e Cirurgia Experimental da UNIFESP EPM.
A análise estatística foi realizada sob orientação da professora Yára Juliano na Disciplina de Bioestatística da
UNIFESP EPM.
Para análise dos resultados foram utilizados testes não­paramétricos, levando­se em consideração a natureza
das variáveis estudadas ou a variabilidade das medidas efetuadas. Foram aplicados os seguintes testes
estatísticos:
1.Análise de variância por postos de Friedman38, com a finalidade de comparar os períodos Pré, PÓSpn e
PÓSdes para cada variável estudada, para cada grupo de ratos separadamente. Esta análise também foi
empregada para comparar os valores do %pn, %des e % total calculados:
onde %pn é resultante dos valores obtidos após o cateterismo arterial e após uma hora de pneumoperitônio,
%des é resultante dos valores obtidos após uma hora de pneumoperitônio e uma hora de desinsuflação, e
%total é resultante dos valores obtidos após o cateterismo arterial e após uma hora de desinsuflação.
2.Teste de Mann­Whitney38 para comparar os resultados obtidos do % no grupo Wistar em relação ao grupo
SHR para cada variável estudada, e para%pn, %des e %total, separadamente.
Fixou­se em 0,05 ou 5% ( < 0,05) o nível de rejeição da hipótese de nulidade. Em todos o resultados de todos
os testes assinalou­se com um asterisco o valor significante.
 
RESULTADOS
Na avaliação dos resultados pode­se observar que houve aumento da creatinina para o rato SHR após o
pneumoperitônio com pressão de 10mmHg, que se manteve até uma hora após a desinsuflação (Figura 1); por
outro lado, o rato Wistar não apresentou alteração da creatinina, nos períodos avaliados.
 
 
Já com pressão de 4mmHg não houve alteração dos níveis basais da creatinina, tanto para o animal portador de
hipertensão arterial quanto para o não hipertenso, inclusive após uma hora de desinsuflação (Figura 2).
 
 A uréia mostrou­se aumentada tanto para o SHR quanto para o Wistar, após o pneumoperitônio com pressão de
10mmHg, tendo permanecido o aumento após uma hora de desinsuflação (Figura 3). Já no pneumoperitônio
com pressão de 4mmHg a uréia se manteve nos níveis iniciais, mesmo após uma hora de desinsuflação, apesar
de haver tendência a aumentar (Figura 4).
 
 
 
Na análise da PAM pode ser observado que, após uma hora com pneumoperitônio de 4mmHg, o SHR apresentou
aumento da pressão arterial, que voltou ao padrão basal após uma hora de desinsuflação. Comparando estes
valores com os observados no Wistar com a mesma pressão de pneumoperitônio, pode­se observar que a
variação na PAM foi maior no SHR do que no Wistar e de forma significante (Figura 5).
 
 
No entanto, a pressão arterial, tanto dos Wistar quanto dos SHR, manteve­se sem alterações significantes, após
um pneumoperitônio de 10mmHg, apesar de os normotensos apresentarem tendência a aumentar a PAM, após o
período de insuflação, voltando aos valores basais após uma hora de desinsuflação (Figura 6).
 
 DISCUSSÃO
Em videocirurgia os modelos animais mais comumente utilizados são o cão e o porco. Estes animais
apresentam proximidade maior com o ser humano na escala filogenética, além de maior semelhança
anatômica, sendo o uso destes em pesquisa já bem estabelecido. Porém, o uso destes animais está cada vez
mais dispendioso e de difícil disponibilidade39,40.
Por outro lado, o rato oferece vantagens como modelo experimental em pesquisa por se tratar de um animal
bem estudado, barato e, comercialmente, disponível39, além de ter boa resistência aos procedimentos
operatórios com mortalidade baixa41.
No início da década de 90, o rato foi proposto como modelo experimental para a videocirurgia8, sugerindo que,
pelo fato de ser um animal bastante estudado, facilitaria a investigação dos efeitos fisiológicos da cirurgia
minimamente invasiva. Inclusive em nosso meio, Goldenberg et al.40 propõem a videolaparoscopia em ratos,
ressaltando a facilidade de manutenção do animal para estudos crônicos.
No laboratório de pesquisa em videocirurgia da Disciplina de Técnica Operatória e Cirurgia Experimental, vêm
sendo desenvolvidas várias pesquisas que empregam o rato como animal de estudo. Dessa forma, tem­se
mostrado útil na avaliação das alterações hemodinâmicas, de fluxo sanguíneo esplâncnico e, até mesmo, para o
estudo de modelo crônico de desvascularização gástrica, todos estes modelos associando a videocirurgia.
Nos últimos anos, é crescente a utilização do rato como animal de experimentação para avaliação dos efeitos
do pneumoperitônio, seja pelos diferentes gases utilizados na insuflação, seja pelos níveis de pressão intra­
abdominal8,40. Pelas razões supracitadas, optou­se pelo rato como animal de estudo.
Alguns autores referem a importância de desenvolver modelos animais de doença para estudo da influência dos
procedimentos laparoscópicos16,34,35, uma vez que já se tem estudado bastante as repercussões do
pneumoperitônio, em diferentes sistemas orgânicos, mostrando que as alterações são transitórias e se
normalizam, em geral, até 24 horas32 após a suspensão do pneumoperitônio25, no indivíduo hígido. Dessa
forma, modelos experimentais tanto para trauma, em situações de instabilidade hemodinâmica, nos quais se
pode avaliar o efeito sobre a circulação sistêmica ou um órgão abdominal específico34, como para avaliar a
nefrotoxicidade do pneumoperitônio, na vigência de insuficiência renal, têm sido desenvolvidos, permitindo a
avaliação do efeito do pneumoperitônio nestas situações35.
Uma vez que a hipertensão arterial sistêmica é uma doença que acomete grande parte da população e a
videocirurgia está­se tornando um método operatório muito usado, decidiu­se estudar, num modelo animal de
doença, a hipertensão arterial, a função renal na vigência do pneumoperitônio.
As drogas anestésicas apropriadas aos animais de pequeno porte variam desde agentes inalatórios a
medicações de uso endovenoso, intraperitoneal e intramuscular. O éter, anestésico volátil e de fácil utilização,
não foi empregado neste experimento, porque promove aumento de secreção pulmonar, dificultando a
ventilação, que poderia ser agravada com a distensão abdominal causada pelo pneumoperitônio. A cetamina em
associação com a xilazina constituiu o anestésico de escolha no presente estudo. A opção por essa associação
deveu­se ao fato de que proporciona um plano anestésico adequado, com parâmetros hemodinâmicos mais
estáveis42,43,44, quando comparada com o tiopental sódico14, inclusive em experimentos com
pneumoperitônio45. No estudo de Leão et al.45, foi feita uma avaliação do efeito da anestesia e da manipulação
cirúrgica empregadas no presente trabalho.
O pneumoperitônio com pressão de 2mmHg é referida como baixa por Dalton et al.46 e a partir de 10mmHg é
considerada pressão elevada de pneumoperitônio. As pressões entre 4 e 15mmHg têm sido utilizadas em
grande parte dos procedimentos videolaparoscópicos para estudo das repercussões hemodinâmicas em
ratos3,8,19,25,39,47,48.
Dessa forma, escolheu­se para a realização do pneumoperitônio para este estudo a pressão de 4mmHg, que é
baixa, porém permite a realização de procedimentos operatórios no rato8,39,49,50, e a de 10mmHg, considerada
pressão intra­abdominal elevada.
Os testes estatísticos utilizados para a análise dos dados foram não­paramétricos, o que leva em conta cada
posto avaliado. A medida que retrata isso é a mediana; por isso, ao se analisar a média dos resultados pareceu
haver diferença; entretanto, como a variabilidade é grande, esta diferença não se mostrou significante.
Encontram­se na literatura trabalhos mostrando que o pneumoperitônio promove oligúria15,20,28,30,37,49 ou, até
mesmo, anúria36, as quais são em geral atribuídas à compressão renal21,29,33,37 e à diminuição do fluxo
sanguíneo renal17,33,36,47. Além disso, diminui a excreção urinária da creatinina, promovendo aumento da sua
concentração na corrente sanguínea32, gerando, ainda que de forma reversível, insuficiência renal21,16,47, que
piora com insuflações prolongadas20,32,37 e com altas pressões, em animais hígidos35,49.
Nas pesquisas com animais portadores de insuficiência renal crônica promovida cirurgicamente, Cisek et al.35
relatam, em experimentos com porcos, que o pneumoperitônio, com pressão elevada e por tempo prolongado,
interfere de forma importante no fluxo sanguíneo renal, promovendo diminuição na filtração glomerular e no
débito urinário, apesar de hidratação abundante durante o procedimento. Entretanto, estas alterações foram
reversíveis, até mesmo na vigência de insuficiência renal crônica, promovida previamente35.
Uma vez que os níveis pressóricos sistêmicos influenciam diretamente o fluxo sanguíneo esplâncnico51 e o
pneumoperitônio, por compressão renal e vascular21,29,33,37, também interfere no fluxo sanguíneo renal,
decidiu­se avaliar a função renal associando a hipertensão arterial e o pneumoperitônio.
Como parâmetros de avaliação da função renal optou­se pela determinação da concentração plasmática da
uréia e da creatinina, uma vez que a insuficiência renal aguda promovida pela diminuição do fluxo sanguíneo
esplâncnico19,38,51 pode ser expressa pela alteração dos seus valores.
A elevação da creatinina plasmática traduz, portanto, insuficiência renal aguda, que é referida na literatura
como decorrente de diminuição do fluxo sanguíneo renal, que leva à disfunção renal29,32.
A creatinina não se alterou com a pressão de pneumoperitônio de 4mmHg, o que corrobora os achados de
Fagundes22, que também não observou aumento dos níveis de creatinina, com esta pressão de
pneumoperitônio, por igual período de tempo, em ratos. É interessante notar que, mesmo no animal portador
de hipertensão arterial não houve alteração da creatinina, o que pode ser devido ao fato de que essa pressão de
pneumoperitônio seja baixa46, não interferindo, de forma importante, no fluxo sanguíneo renal, levando a
menor repercussão sobre a filtração glomerular e a depuração da creatinina. Essa pressão de pneumoperitônio,
apesar de baixa, é considerada boa pressão para procedimentos operatórios laparoscópicos no animal de
pequeno porte8,39,49,50. Após a desinsuflação do pneumoperitônio os valores se mantiveram inalterados.
Na pressão mais alta de pneumoperitônio (10mmHg) observou­se elevação dos níveis da creatinina, com uma
hora de insuflação, para os animais hipertensos. Um órgão que recebe irrigação em sistema de hipertensão
arterial tende a ser mais sensível à diminuição do fluxo sanguíneo, alterando mais precocemente a sua função,
o que poderia explicar esses achados.
Nos animais controles, apesar de mostrar tendência a aumentar, não foi significante a alteração observada.
Entretanto, Fagundes22 observou elevação da creatinina, com pressão de 6mmHg, em ratos. Isso talvez seja
pela anestesia empregada, o tiopental sódico, que não oferece tão boa profundidade anestésica quanto a
associação utilizada no presente trabalho.
Lee et al.17 também não observaram alteração na concentração sérica de creatinina, em pressão de 15mmHg,
em ratos, corroborando nossos achados. Kirsch et al.29 observaram elevação da creatinina, somente após duas
horas de insuflação com pressão de pneumoperitônio de 10mmHg.
Beduschi et al.25 constataram que houve queda na depuração da creatinina, o que indicou um efeito sobre a
função renal dos ratos, com duas horas de pneumoperitônio de 15mmHg. Da mesma forma, em suínos,
McDougall et al.36 observaram diminuição na depuração da creatinina em 18% dos animais, com pressão
abdominal abaixo de 15mmHg e em 53% com pressões a partir de 15mmHg, assim como Chiu et al.26, ao
avaliarem a função renal durante o pneumoperitônio com igual pressão de pneumoperitônio, no transcorrer de
duas horas, observaram que durante a insuflação a creatinina sérica diminuiu, permanecendo baixa durante o
pneumoperitônio.
Os níveis de creatinina mantiveram­se inalterados após uma hora de desinsuflação, ou seja, os animais
hipertensos não apresentaram redução da concentração plasmática.
Kirsch et al.29 observaram que, mesmo após duas horas de desinsuflação, a creatinina, que se apresentou
elevada durante a insuflação, manteve­se elevada, o que está de acordo com o que foi verificado no presente
estudo. Beduschi et al.25 observaram, em estudo com ratos, que a depuração retornou aos valores basais após
duas horas de desinsuflação.
Em suínos, McDougall et al.36 observaram volta aos níveis iniciais da creatinina após duas horas de
desinsuflação, após pneumoperitônio com pressão de 15mmHg por quatro horas. Chiu et al.26 avaliaram a
creatinina sérica, em porcos, após 30 minutos e uma hora de desinsuflação, observando retorno ao normal
apenas após uma hora, sendo que o pneumoperitônio teve a duração de duas horas e a pressão de 15mmHg.
London et al.15, avaliando a depuração da creatinina em porcos submetidos a pneumoperitônio de 15mmHg,
durante quatro horas, observaram diminuição importante, apesar de expansão do volume intravascular. Estes
relatos mostram a reversibilidade dessa alteração.
Observou­se que a uréia não se alterou nem com a pressão de pneumoperitônio de 4mmHg nem com a
desinsuflação, apesar de ter apresentado tendência a aumentar, independentemente da linhagem estudada.
Dessa forma, a hipertensão arterial essencial não interferiu nessa variável. Os achados de Fagundes22
mostraram aumento nos níveis da uréia em ambas as pressões estudadas, 4 e 6mmHg, no período de
insuflação. Ao se analisar essa contradição com os achados do presente trabalho, observou­se que houve
tendência a aumentar que não se mostrou significante, provavelmente, pela maior variabilidade das medidas,
mas inclusive a desigualdade percentual foi maior do que o encontrado por Fagundes22.
O que se observou neste estudo, com relação aos níveis de uréia, foi um aumento significante para a pressão
de 10mmHg, após uma hora de pneumoperitônio, que se manteve após uma hora de desinsuflação,
independentemente da linhagem estudada, ou seja, não sofrendo interferência, positiva ou negativa, da
hipertensão arterial sistêmica. Estes achados corroboram os resultados de Fagundes22, que empregou pressão
de 6mmHg em ratos. Entretanto, Chiu et al.26 observaram que a uréia permaneceu inalterada durante o
pneumoperitônio de 15mmHg, em porcos. Chang et al.20 relataram, em seres humanos, que o nitrogênio uréico
sanguíneo manteve­se inalterado, durante e após colecistectomia videolaparoscópica.
Muito provavelmente, as alterações da função renal, refletidas clinicamente pela oligúria, são devidas a
múltiplos fatores, bem como aumento da pressão intra­abdominal levando à compressão renal, compressão dos
vasos, diminuição do retorno venoso e redução do fluxo sanguíneo renal. Na opinião de Chiu et al.21,34, Kashtan
et al.47 e Le Roith et al.19, a diminuição do fluxo sanguíneo renal presente na vigência de pneumoperitônio é
um fator determinante dessa insuficiência renal.
De maneira geral, as alterações encontradas têm caráter transitório, retornando aos níveis de normalidade após
o término do pneumoperitônio36.
Considerações finais
O pneumoperitônio diminui a pressão de filtração renal com conseqüente aumento da uréia e creatinina em
animais hígidos e de modo transitório.
Os animais hipertensos e, portanto, com maior resistência periférica, potencialmente mais susceptíveis às
variações da filtração glomerular, não mostraram comportamento diferente do dos animais normotensos.
Este trabalho abre perspectivas de outras pesquisas, principalmente no que se refere à avaliação do fluxo
sanguíneo esplâncnico em animais portadores de hipertensão arterial sistêmica, correlacionado com as
alterações promovidas pelo pneumoperitônio, em diferentes pressões de pneumoperitônio, tempo de insuflação
e de desinsuflação, podendo­se avaliar, ainda, a função renal, neste contexto.
 
CONCLUSÃO
A função renal do rato espontaneamente hipertenso se altera de forma transitória, semelhante ao rato
normotenso quando submetido ao pneumoperitônio de 10mmHg.
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ABSTRACT  Objective: The aim of this work was to study the renal function of spontaneous hypertensive
Wistar rats (SRH) submitted to pneumoperitoneum. Methods: Sixty rats, 30 SHR and 30 EPM­1 Wistar, 4­
month­old, weighing around 350 g were utilized. Animals were distributed into two groups: experimental and
control, according to the lineage, SHR and EPM­1 Wistar rats, respectively. Each group was divided into two
subgroups, with 15 animals each, with pneumoperitoneum pressure established at 4 mmHg and 10 mmHg. The
animals were anesthetized and positioned to start the left femoral artery catheterization procedure to measure
median arterial pressure and to collect blood sample during the experiment. After antisepsis, a 5 mm length
transversal incision in the central abdominal area was performed to introduce a Veress needle for CO2
insufflation until the pressure established for each group was obtained (4 mmHg or 10 mmHg). Pressure was
maintained during one hour, followed by one hour of disinsufflation. At the end of this phase, all animals, still
under anesthesia, were submitted to euthanasia by blood removal through the arterial catheter. The blood
samples were collected in three phases: 1) post­catheterization; 2) after one hour of pneumoperitoneum, and 3)
one hour after disinsufflation. The samples were sent to the laboratory for urea and creatinine measurements.
Results: Increased creatinine in SHR rats after 1 h of pneumoperitoneum with 10 mmHg pressure, while Wistar
rats remained at the normal basal level. Urea levels increased for both SHR and EPM­1 Wistar rats after 1 h of
pneumoperitoneum with 10 mmHg pressure. During the pneumoperitoneum with 4 mmHg pressure, creatinine
and urea remained at basal levels. Conclusion: The renal function of SHR rats may be transiently changed, as
it happens with non­hypertensive rats submitted to a 10 mmHg pneumoperitoneum.
KEY WORDS  Pneumoperitoneum. Artificial. Rats. Inbred SHR. Kidney.
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